Malabsorptions intestinales 


Malabsorption selective 
des glucides 


La malabsorption selective d’un 
glucide alimentaire s’explique 
par I’absence ou la reduction de 
I’activite de I’enzyme intestinale 
necessaire a son hydrolyse ; 
plus rarement, elle est liee 
a I’absence ou au depassement 
des capacites de transport 
ou d’absorption enterocytaire 
d’un monosaccharide. 

L’ingestion du glucide 
malabsorbe peut occasionner 
des symptomes digestifs qui 
sont lies a sa fermentation dans 
le colon (borborygmes, 
ballonnements, douleurs, exces 
de gaz rectaux) ou a son activite 
osmotique (diarrhee). Ainsi, 
devant des symptomes d’allure 
fonctionnelle survenant chez un 
patient consommant au moins 
un bol de lait par jour, 
il convient d’eliminer 
une intolerance au lactose 
car son traitement est simple et 
efficace: c’est le remplacement 
du lait par des produits laitiers 
fermentes. 


— Stephane NANCEY — 
Bernard FLOURIE 
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L a malabsorption selective d’un 
glucide alimentaire s’explique par 
l’absence ou la reduction de l’activite 
de 1’ enzyme intestinale necessaire a 
son hydrolyse ; plus rarement, elle est 
liee a l’absence ou au depassement des 
capacites de transport ou d’absorption 
enterocytaire d’un monosaccharide. 
La malabsorption selective d’un glu- 
cide se distingue done de la malab- 
sorption des glucides telle qu’elle sur- 
vient au cours du syndrome de 
malabsorption intestinale : dans ce cas, 
tous les glucides alimentaires peuvent 
etre concernes par l’atteinte intestinale 
ou pancreatique responsable de la 
malabsorption ; les autres macronutri- 
ments et les micronutriments sont ega- 
lement malabsorbes. 


Etiologie (tableau I) 

Deficit en lactase 

La cause la plus frequente des malab- 
sorptions selectives des glucides est le 
deficit en lactase. 1 Le lactose - sucre 
du lait - n’est pas absorbe tel quel par 
l’intestin grele. Ce disaccharide est 
d’abord hydrolyse puis absorbe sous 
forme de glucose et de galactose. 
L’hydrolyse est realisee par une glyco- 
proteine synthetisee dans l’enterocyte 
et appartenant au groupe des (3-galac- 
tosidases : la lactase. Cette enzyme 
apparait peu avant la naissance (a la 26' 


Tableau I 

Etiologie des malabsorptions 
selectives des glucides 


□ Deficit en disaccharidases : 

- lactase 

- saccharase-isomaltase 

- trehalase 

□ Absorption incomplete ou nulle : 

- glucose et galactose 

- fructose 

- sucres-alcools : sorbitol ; mannitol 


et a la 35' semaine de la gestation, son 
activite est respectivement de 30 et de 
70% de l’activite a terme). 

L’ activite est maximale peu apres la 
naissance puis diminue pour atteindre 
un niveau faible, mais non nul, a par- 
tir d’un age variable selon les popula- 
tions. La lactase residuelle est de struc- 
ture normale. Cet etat appele deficit 
primaire acquis en lactase n’est done 
pas une enzymopathie mais doit etre 
considere comme physiologique. II 
correspond en effet a une evolution 
naturelle qui est notee chez tous les 
mammiferes (sauf le lion de mer) et 
dans la plupart des populations 
humaines (tableau II). Seuls quelques 
groupes ethniques conservent la vie 
durant une activite lactasique sem- 
blable a celle du 1" age. II s’agit des 
peuples de l’Ouest et du Nord de l’Eu- 
rope, de leurs descendants d’Amerique 
du Nord et de certaines tribus afri- 
caines et bedouines. En Europe, la fre- 
quence du deficit primaire croit du 
Nord au Sud, de 3 % en Scandinavie 
jusqu’a 71 % en Sidle. En France, la 
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Tableau II 

Prevalence du deficit primaire acquis en lactase 
dans differentes populations adultes 


Pays 

Prevalence (%) 

Suede 

3 

Danemark 

3 

Finlande 

16 

Suisse 

17 

Angleterre 

20-30 

France (Nord/Sud) 

20/40 

Italie (Nord/Sud) 

51/71 

Grece 

75 

Etats-Unis (Blancs/Noirs) 

6/73 

Amerique du Sud (Indiens) 

90 

Yemen 

45 

Inde/Nord et Nord-Ouest 

63/0-15 

Japon 

100 

Thailande 

100 

Afrique 

100 

Sauf Hamites/Fulani 

10/20 


frequence du deficit observee chez 131 
recrues (agees de 18 a 21 ans), dont 
l’origine geographique des grands- 
parents est connue, est de 20 % dans le 
Nord et 40 % dans le Sud, 2 chiffre 
retrouve dans une etude realisee a 
Nice. 3 L’ explication du declin naturel 
de la lactase n’est pas elucidee. L’acti- 
vite semble independante de facteurs 
environnementaux et notamment des 
quantites de lactose ingerees. La per- 
sistance d’une activite lactasique apres 
le sevrage serait due a une mutation por- 
tant sur un gene regulateur qui reprime 
normalement la synthese de 1’ enzyme 
apres le sevrage. Cette mutation, appa- 
rue il y a plusieurs milliers d’annees, 
pourrait avoir favorise la survie (ou la 
selection naturelle) de certaines ethnies, 
notamment cedes qui se nourrissent 
exclusivement de produits laitiers 
(bedouins) ou qui manquent d’enso- 
leillement (Vikings), le lactose stimu- 
lant f absorption intestinale du calcium. 
Le deficit primaire acquis observe apres 
le sevrage doit etre distingue d’autres 
deficits en lactase qui se manifestent 
plus precocement apres la naissance. 
L’alactasie congenitale est exception- 
nelle et doit etre distinguee de la malab- 
sorption du glucose et du galactose. Le 
deficit secondaire en lactase est la cause 


la plus commune de malabsorption du 
lactose chez le nourrisson. Une atteinte 
de 1’ epithelium enterocytaire et (ou) de 
la bordure en brosse diminue 1’ activite 
lactase qui est la l re des disaccharidases 
touchee et la derniere a retrouver son 
niveau initial apres guerison. Le deficit 
secondaire se rencontre ainsi dans de 
nombreuses maladies gastro-intesti- 
nales (atrophie villositaire, gastro- 
enterites infectieuses, allergie aux pro- 
teines du lait, giardiase). 

En cas de deficit primitif acquis en lac- 
tase, la digestion du lactose dans l’in- 
testin grele est incomplete. La lactase 
residuelle peut toutefois digerer de 3 a 
5 g de lactose ingere sous forme de lait 
en 1 prise. 4 ’ 6 De plus, le degre de 
digestion du lactose depend des condi- 
tions d’ingestion de ce sucre. En effet, 
a quantite ingeree egale, la malab- 
sorption du lactose en cas d’alactasie 
est reduite lorsque ce sucre est pris 
sous forme de lait (compare a la prise 
en solution dans l’eau), sous forme de 
lait entier (compare au lait ecreme), 
avec un repas (compare a une prise a 
jeun), sous forme de chocolat ou 
encore avec des fibres alimentaires. 
C’est le ralentissement de la vidange 
gastrique et done de la distribution 
dans l’intestin du lactose qui semble 


permettre une hydrolyse plus complete 
du lactose par la lactase residuelle. De 
meme, le lactose contenu dans le 
yaourt est mieux digere que la meme 
quantite de ce sucre apportee sous 
forme de lait ; cette meilleure digestion 
du lactose du yaourt peut s’expliquer 
par l’activite lactase des bacteries du 
yaourt, mais aussi par un transit oro- 
cascal qui est plus lent que celui du 
lait. 5 Puisque la lactase residuelle peut 
digerer une petite quantite de lactose 
et puisque certains facteurs sont 
capables d’augmenter ses perfor- 
mances, les sujets alactasiques peuvent 
ingerer sans consequence clinique une 
certaine quantite de produits laitiers. 
L’ intolerance au lactose, e’est-a-dire la 
survenue de symptomes digestifs lors 
de L ingestion de produits laitiers chez 
des sujets alactasiques, n’apparait que 
lors de la consommation d’au moins 
240 mL de lait (soit l’equivalent d’un 
bol) au petit dejeuner. 6 

Deficit en saccharase- 
isomaltase 

II s’agit d’une maladie autosomale 
recessive frequente seulement au 
Groenland ou elle atteint 5 a 10% de 
la population des Esquimaux. 

Deficit en trehalase 

Ce deficit semble rare et est habituel- 
lement asymptomatique, le trehalose 
n’etant ingere que dans les champi- 
gnons. 

Malabsorption specifique 
du glucose et du galactose 

Au cours de cette maladie autosomale 
recessive, le transporteur enterocytaire 
du glucose et du galactose est absent. 
Les polysaccharides et les disaccha- 
rides sont digeres normalement, mais 
le glucose et le galactose produits ne 
sont pas absorbes. 

Ingestion excessive de fructose 
et de sucres-alcools 

II a ete montre au moyen du test respi- 
ratoire a l’hydrogene que si des sujets 
sains ingeraient a jeun 15 a 25 g de 
fructose en solution dans l’eau, 10 a 
20 % de cette quantite n’etait pas 
absorbee dans l’intestin grele. 7 Avec le 
sorbitol, 2 tiers d’une dose de 20 g 
ingeree a jeun en solution ne sont pas 
absorbes dans l’intestin grele ; les 
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conditions de prise sont importantes 
puisque si le sorbitol est ingere avec un 
repas 20 % seulement ne sont plus 
absorbes dans l’intestin grele. 8 

Consequences de la 
malabsorption selective 
des glucides 

La malabsorption selective des glucides 
peut occasionner des symptomes qui 
selon la cause apparaissent a la nais- 
sance, dans la premiere enfance ouplus 
tard au cours de l’adolescence ou a l’age 
adulte. Le glucide dont la digestion est 
incomplete dans l’intestin grele est un 
mono- ou un disaccharide. Ces sucres, 
du fait de leur pouvoir osmotique, 
retiennent dans la lumiere intestinale de 
l’eau et des electrolytes de fa?on pro- 
portionnelle a la quantite ingeree. Le 
volume d’eau en exces dans l’intestin 
grele entraine une acceleration du tran- 
sit intestinal. La dilution du sucre ingere 
et T acceleration du transit penalisent 
encore la malabsorption. Le colon 
reijoit en peu de temps cet important 
afflux de solutions sucrees et electroly- 
tiques. Les bacteries coliques fermen- 
tent les sucres et les metabolites formes, 
les acides gras a chaine courte, sont 
absorbes. Les electrolytes sont trans- 
port's selon leur loi propre, mais l’ab- 
sorption du sodium et du potassium est 
stimulee par celle des acides gras a 
chaine courte. L’eau suit passivement 
les transports electrolytiques. La diar- 
rhee n’apparait qu’en cas de depasse- 
ment des capacites de rattrapage 
colique, avec apparition du sucre 
malabsorbe ou de ses unites constitu- 
tives dans les selles. 9 Ainsi, la survenue 
ou non de diarrhee apres ingestion d’un 
sucre indigeste depend de Tequilibre 
entre d’une part la quantite ingeree du 
glucide (c’est-a-dire la charge osmo- 
tique) et d’autre part la capacite et la 
vitesse de sa fermentation colique. Cette 
derniere peut etre augmentee lorsque la 
flore bacterienne est adaptee a rencon- 
trer un glucide. Cela explique en partie 
pourquoi la diarrhee est reduite chez les 
sujets consommant regulierement un 
sucre indigeste. 10, 11 
La fermentation bacterienne du glucide 
malabsorbe peut egalement entrainer 
des borborygmes, des ballonnements, 
voire des douleurs abdominales et une 


augmentation des emissions rectales de 
gaz. L’intensite de ces symptomes 
depend peut-etre de l’aptitude indivi- 
duelle de la flore a produire des gaz ; 
elle depend surtout des facteurs indivi- 
duels de tolerance aux distensions 
gazeuses. 

Diagnostic et prise 
en charge 

La survenue de symptomes digestifs 
dans les heures suivant l’ingestion du 
sucre malabsorbe permet souvent au 
sujet d’effectuer par lui-meme la rela- 
tion de cause a effet. Compte tenu de sa 
grande frequence et de 1’ existence de 
sources alimentaires cachees de lactose, 
les problemes diagnostiques ne se 
posent en pratique qu’en cas de suspi- 
cion d’une malabsorption selective du 
lactose. Si le diagnostic de deficit en lac- 
tase est facile, celui d’intolerance a ce 
sucre est plus difficile. Le deficit en lac- 
tase peut etre diagnostique par la mesure 
de la lactase dans la bordure en brosse 
apres biopsie au niveau de Tangle de 
Treitz, ce qui n’est plus guere realise. 
L’alactasie est mise en evidence plus 
facilement au moyen du test respiratoire 
a Thydrogene. Celui-ci consiste a faire 
ingerer a un sujet du lactose dilue dans 
de l’eau (50 g chez Tadulte, 2 g/kg chez 
Tenfant) et a mesurer de faq:on repetee 
pendant 3 ou 4 h Thydrogene dans des 
prelevements de gaz expires. L’hydro- 
gene est produit lors de la fermentation 
dans le colon du lactose malabsorbe ; 
il diffuse du colon vers le sang et est 
expire par le poumon. L’ augmentation 
de Thydrogene dans les gaz expires 
prouve la malabsorption du lactose ; elle 
ne prouve pas Tintolerance a ce sucre. 
Pour ce faire, on peut noter la survenue 
des symptomes lors du test respiratoire 
mais la dose de 50 g de lactose est sans 
commune mesure avec la dose ingeree 
au cours d’un repas equilibre. 
Idealement, le diagnostic d’intolerance 
au lactose necessiterait de realiser un 
test de provocation dans des conditions 
de prise habituelle des produits laitiers, 
en aveugle, et de le coupler avec un 2 e 
test realise apres ingestion d’un pla- 
cebo. En pratique, on doit suspecter une 
intolerance au lactose devant des symp- 
tomes digestifs d’allure fonctionnelle 
chez un sujet consommant au moins 
240 mL de lait par jour. 6 On propose 


alors Teviction transitoire (8 j) du lait 
en se retenant de toute autre mesure ou 
prescription medicamenteuse. La dis- 
parition des symptomes confirme Tin- 
tolerance au lactose ; leur simple reduc- 
tion suggere la coexistence d’une 
intolerance au lactose et de troubles 
fonctionnels digestifs. 

En cas de diarrhee, celle-ci peut etre rat- 
tachee a une malabsorption selective 
des glucides si les selles sont acides, 
contiennent de fortes concentrations 
d’acides gras a chaine courte, de l’acide 
lactique et surtout le sucre malabsorbe 
ou ses unites constitutives. 

Si le diagnostic d’intolerance au lactose 
est confirme, le lait doit etre supprime 
ou sa consommation limitee et repartie 
au cours des repas. 11 convient surtout 
de conseiller au patient un apport en 
produits laitiers sous forme de yaourts 
et de fromages fermentes. En ce qui 
conceme la prise en charge de la malab- 
sorption des autres glucides, Teviction 
du fructose (present dans certaines bois- 
sons edulcorees, les fruits et le miel), 
des sucres-alcools (presents dans les 
fruits, les produits dits « sans sucre ») et 
du trehalose est facile. La prise en 
charge de la malabsorption selective du 
saccharose, du glucose et du galactose 
est envisagee dans le chapitre malab- 
sorption intestinale de Tenfant. 

Conclusion 

Chez Tadulte, les malabsorptions 
selectives des glucides ne concernent 
pratiquement que le sucre du lait, le 
lactose. Devant des symptomes diges- 
tifs d’allure fonctionnelle survenant 
chez un patient consommant au moins 
240 mL de lait par jour, il convient 
d’eliminer formellement une intole- 
rance au lactose car son traitement est 
simple et efficace : c’est Teviction du 
lait et son remplacement par les pro- 
duits laitiers fermentes. ■ 
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Summary 

Specific carbohydrate 
malabsorption 

Stephane Nancy, Bernard Flourie 
Specific malabsorption of carbohydrate is 
related to the lack or decrease in enzymatic 
activity needed for its hydrolysis; seldom, it 
is related to the lack or overloading in trans- 
port mechanism of monosaccharide. Inges- 
tion of unabsorbed carbohydrate may 
induce digestive symptoms due to its colo- 
nic fermentation (borborygmus, bloating, 
pain, and flatus) or its osmotic activity (diar- 
rhoea). In a patient consuming at least a bowl 
of milk per day and suffering of functional 
digestive symptoms, intolerance to lactose 
must be ruled out because its treatment is 
easy and efficient, i.e. to put fermented 
daily products in place of milk. 

Rev Prat 2001 ; 51 : 969-72 
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